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А теросклероз – это системный процесс, развитие кото-
рого можно наблюдать во многих сосудистых бассей-

нах, что обусловлено существованием единых факторов
риска его развития, схожестью строения артериальной

стенки, общими механизмами развития атеротромботиче-
ского поражения. В то же время имеются морфологические
особенности атеросклеротических бляшек различной лока-
лизации, отличаются темпы прогрессирования и степень
подверженности атеросклеротическому повреждению ар-
терий различных сосудистых бассейнов. На темпы прогрес-
сирования атеросклероза могут оказывать влияние разли-
чия в структуре и функции соответствующих органных ар-
терий, генетические и другие факторы [1, 2]. Даже общеиз-
вестные факторы риска острых атеротромботических со-
бытий оказывают своё преимущественное действие в раз-
личных артериальных бассейнах. Например, для прогрес-
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сирования ишемической болезни сердца (ИБС) наиболее
важна роль дислипидемии и гиперлипидемии, для развития
нарушения мозгового кровообращения – артериальной ги-
пертонии, а для манифестации облитерирующего атеро-
склероза артерий нижних конечностей – курения и сахар-
ного диабета [3, 4].

Наиболее подвержены развитию атеросклероза аорта, ко-
ронарные артерии, брахиоцефальные и подвздошные арте-
рии. Можно заметить, что по сравнению с артериями других
органов указанные артерии имеют выраженную склонность к
гиперплазии интимы, которая максимально выражена в арте-
риях сердца. Причем преобладание интимы над медией мо-
жет наблюдаться с самого раннего возраста. Так, при иссле-
довании коронарных артерий у детей первого года жизни ги-
перплазия интимы отмечена в 75% случаев, чаще у мальчи-
ков, чем у девочек. Причем у детей и взрослых, проживаю-
щих в Москве, выраженность гиперплазии интимы коронар-
ных сосудов сильнее, чем у населения других городов [5, 6].
По данным В.С.Жданова с соавт. [7], у 50% молодых мужчин
20–39 лет толщина интимы превышает толщину медии более
чем в 2 раза. Аналогичные данные были получены в 2007 г.
S.Dalager et al. [8]. Результаты данного морфологического ис-
следования также продемонстрировали, что по сравнению с
другими артериями интима коронарных артерий более диф-
фузно утолщена, несмотря на то что большинство описанных
в работе образцов не содержало бляшек или ксантомных
клеток. В этой же работе было показано, что возникновение,
скорость развития и фенотипическая экспрессия атероскле-
ротических бляшек зависят от места их локализации в арте-
рии и от того, какой сосудистый бассейн поражен. Ещё одним
результатом явилась констатация отсутствия качественных
различий в структуре атеросклеротического повреждения
коронарных артерий у мужчин и женщин, однако у мужчин
развитие коронарного атеросклероза встречалось чаще.

Преимущественная локализация и морфологические от-
личия атеросклеротического процесса, по-видимому, могут
быть связаны со структурными особенностями артериаль-
ной стенки, в том числе наследственными. Так, ангиографи-
ческие исследования демонстрируют большое сходство то-
пографического строения коронарных сосудов у близких
родственников [9]. Результаты генеалогических исследова-
ний приводят к выводу о наследственном предрасположе-
нии не только к атеросклерозу как таковому, но и к его пре-
имущественной локализации – по их результатам, напри-
мер, прослеживается большая распространенность коро-
нарной патологии среди родственников больных инфарктом
миокарда [10].

Ещё одним примером значимой роли наследственных фа-
кторов в развитии коронарного атеротромбоза является на-
блюдение за монозиготными близнецами: при смерти от ин-
фаркта миокарда одного из них риск смерти по этой причи-
не оставшегося в живых составляет 8,1 для мужчин и 15,0
для женщин [11].

Как было показано выше, гиперлипидемия является са-
мым распространенным фактором риска у пациентов с коро-
нарным атеросклерозом. Более 50% больных с ангиографи-
чески документированной ишемической болезнью сердца в
возрасте до 60 лет имеют семейное нарушение метаболиз-
ма липопротеинов [12]. Эта связь более выражена у моло-
дых больных и ослабевает с возрастом.

Семейная гиперхолестеринемия является самой частой
причиной раннего развития ИБС вследствие дефекта от-
дельного гена [13]. Клинический фенотип семейной гиперхо-
лестеринемии характеризуется повышенными уровнями об-
щего холестерина и холестерина липопротеинов низкой
плотности (ЛПНП), сухожильными ксантомами и ранним по-
явлением ИБС. Тип наследования заболевания аутосомно-
доминантный. В 70-е годы прошлого столетия было устано-
влено, что развитие семейной гиперхолестеринемии обусло-
влено дефицитом рецепторов для липопротеинов низкой
плотности. Пациенты-гетерозиготы продуцируют половину
нормального количества рецепторов для ЛПНП, и количест-
во частиц ЛПНП в плазме крови у них повышено в среднем
в 2,5 раза.

Популяционные исследования показали также, что по-
вышение уровня триглицеридов является независимым
фактором риска развития ИБС как у мужчин, так и у жен-
щин [14]. Патофизиологические последствия гипертригли-
церидемии включают повышенный захват макрофагами
липопротеинов, богатых триглицеридами, увеличенный
синтез протромботических факторов и преобладание про-
атерогенных малых плотных частиц липопротеинов низкой
плотности [14].

Атеросклеротические бляшки по характеру нарушений
геометрии просвета сосуда подразделяют на концентриче-
ские, вызывающие фиксированную степень стеноза коро-
нарной артерии, и эксцентрические, при которых степень
стенозирования может варьировать. В то время как у боль-
ных со стабильной стенокардией напряжения не менее,
чем в 40–50% случаев можно обнаружить стенозирование
коронарной артерии на 70% и больше их просвета [15], к
развитию острого коронарного синдрома чаще приводят
эксцентрические стенозы. Поэтому тяжесть сосудистого
стеноза по данным ангиографических исследований может

Таблица. Классификация атеросклеротических поражений

Тип Название Характеристика
0 Нормальная интима или утолщение интимы Нет ксантомных клеток
I Поражение ксантомных клеток (интимальная ксантома) Одиночные изолированные ксантомные клетки
II То же самое Слои ксантомных клеток
III Промежуточное поражение (патологическое утолщение интимы) Скопления внеклеточных липидов с отсутствием или с небольшим 

количеством кристаллов холестерина
IV Бляшка с липидным ядром (атерома с фиброзной покрышкой) Внеклеточное липидное ядро, также называемое некротическим ядром
V То же самое + фиброз
VI Осложненная бляшка Дефект поверхности, гематома или тромбоз
VII Обызвествленная бляшка (фиброкальцифинированная бляшка) > 50% области бляшки обызвествлено
VIII Фиброзная бляшка (фиброкальцифинированная бляшка) Фиброзная бляшка без липидного ядра
IX Хроническая окклюзия (тотальная окклюзия) Хронически суженные артерии
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не соответствовать вероятности развития тромботической
окклюзии: даже выраженный атеросклероз коронарных со-
судов может не сопровождаться развитием инфаркта мио-
карда и оставаться стабильным длительное время, а пол-
ная тромботическая окклюзия может развиться на участке
с минимально выраженным атеросклеротическим повреж-
дением [16–18].

Такая закономерность может быть связана с тем, что на
характер и скорость повреждения бляшки и перехода атеро-
склероза в атеротромбоз может также оказывать влияние и
качественный состав бляшки [19]. Во всем мире широко ис-
пользуется предложенная Американской Ассоциацией Серд-
ца (American Heart Association) классификация атеросклеро-
за [20–22]. Ее обсуждение [23] и дальнейшее совершенство-
вание [24] привели к широкому использованию для описания
атеросклероза, особенно при морфологических исследова-
ниях (таблица).

В реальной клинической практике по-прежнему широко
используются термины «фиброзная бляшка» и «бляшка с
липидным ядром». В бляшке с липидным ядром выделяют
участок, выступающий в просвет сосуда, – покрышку и про-
тивоположный, граничащий с сосудистой стенкой участок –
основание бляшки. Сегменты покрышки бляшки, переходя-
щие на неизмененную стенку артерий, называются плече-
вой областью бляшки.

К возникновению острого коронарного синдрома чаще
приводит разрыв богатой липидами (нестабильной) атеро-
склеротической бляшки, расположенной эксцентрично в ко-
ронарной артерии. Разрыв бляшки в коронарной артерии
обычно происходит в самом слабом месте (плечевой уча-
сток), в котором покрышка наиболее тонкая и больше всего
выражена инфильтрация воспалительными клетками [25].
Кроме того, плечевые области покрышки бляшки в наиболь-
шей степени подвергаются нагрузке при спазме и дилатации
артерии. После разрыва бляшки высокотромбогенное со-
держание ее сердцевины взаимодействует с клетками кро-
ви и свертывающей системой, что приводит к окклюзии со-
суда и последующему формированию ишемии дистальнее
места окклюзии [26].

Доказательствами того, что причиной развивающегося
инфаркта миокарда является тромбоз коронарной артерии,
возникающий, как правило, на месте имеющейся атероскле-
ротической бляшки с поврежденной поверхностью, послу-
жили исследования английских морфологов M.J.Davies и
A.Thomas [27]. Имеются сведения о наличии внутрикоронар-
ного тромбоза при нестабильной стенокардии в исследова-
нии E.Falk [28], опубликованном в 1985 г.

Последние годы все чаще используется термин «неста-
бильная атеросклеротическая бляшка», именно такие бляш-
ки в большинстве случаев являются причиной развития ост-
рого коронарного синдрома [29]. Отличительными чертами
нестабильной бляшки является большое липидное ядро, за-
нимающее ее значительный объем, и тонкая непрочная по-
крышка. В нестабильной бляшке в большей степени, чем в
стабильной бляшке, обнаруживаются признаки воспаления.
Воспалительные реакции дополнительно ослабляют струк-
туру бляшки, в частности, за счет выделения воспалитель-
ными клетками ферментов, снижающих механическую проч-
ность покрышки, – металлопротеиназ, желатиназ, коллаге-

наз, стромолизина и др. Нестабильная бляшка обильно ин-
фильтрирована макрофагами, тучными клетками, тканевым
фактором [29].

При анализе летальных исходов от тромбоза коронарных
артерий установлено, что только в 25% случаев тромбоз над
атеросклеротической бляшкой связан с эрозией эндотелия
её покрышки, а в остальных (большинстве случаев) – с раз-
рывом бляшки. Имеются литературные данные, что эрозии
эндотелия покрышки бляшки как причина острого коронар-
ного синдрома относительно чаще встречаются у женщин
[10, 30, 31].

Из результатов морфологических исследований видно,
что степень стенозирования в коронарной артерии является
важным фактором, определяющим механизм повреждения
бляшек. Установлено, что у 81% больных, умерших от тром-
боза, развившегося в месте эрозированного эндотелия, бы-
ли гемодинамически значимые стенозы (> 60%) [30]. С дру-
гой стороны, среди лиц, умерших от тромбоза коронарной
артерии, развившегося на месте лопнувшей бляшки или
изъязвленного поражения, больше половины (60%) имели
гемодинамически незначимые (<60%) стенозы в коронарных
артериях [30].

В наиболее проксимальных участках коронарных арте-
рий встречаются самые концентрические по характеру из-
менения [8].

При анализе преимущественного атеросклеротического
повреждения коронарных артерий показано, что наиболее
выраженные изменения выявляются в нисходящей ветви
левой коронарной артерии. Относительно реже поражают-
ся огибающая ветвь левой артерии и правая коронарная
артерия.

S.Dalager et al. проанализировали аутопсийный материал
(коронарные, сонные и бедренные артерии) 100 человек в
возрасте от 20 до 82 лет, включая 70 мужчин, из которых
27 человек умерли от коронарного атеросклероза. Распро-
страненность атеросклеротических бляшек в коронарных
артериях была наибольшей по сравнению с другими сосуди-
стыми бассейнами (левая – 52%; правая – 43%), причем
бляшки с липидным ядром встречались значительно чаще,
чем фиброзные бляшки. В правой коронарной артерии фиб-
розные бляшки (тип VIII) встречались чаще (42%) по сравне-
нию с 36% в левой коронарной артерии. Повреждения с
ксантомными клетками и промежуточные повреждения бы-
ли редкими (9% в обеих артериях) [8].

По данным исследования, проведенного в Институте сер-
дечно-сосудистой хирургии РАМН им. А.Н.Бакулева, при
сравнении степени поражения коронарного русла наиболее
часто атеросклероз поражает переднюю межжелудочковую
ветвь левой коронарной артерии. На втором месте по часто-
те – огибающая ветвь левой коронарной артерии, за ней –
правая коронарная артерия. Не более чем в 20% случаев от-
мечается поражение ствола левой коронарной артерии и
ещё более редко – диагональной ветви левой коронарной
артерии [32].

Когда атеросклероз коронарной артерии переходит в ате-
ротромбоз и дистальнее места окклюзии возникает ишемия,
может развиться ишемический некроз участка миокарда –
инфаркт миокарда. Размер и локализация инфаркта мио-
карда определяются многими факторами, но один из наибо-
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лее важных – место коронарной окклюзии. При прочих рав-
ных условиях чем проксимальнее окклюзия, тем больше об-
ласть поражения, тем обширней некроз миокарда. Кроме то-
го, при переднем инфаркте миокарда объем поражения ле-
вого желудочка больше, чем при нижнем (диафрагмальном).
Это, в частности, обусловлено тем, что у передней нисходя-
щей артерии большая область кровоснабжения, чем у пра-
вой коронарной артерии. Особенно обширный инфаркт раз-
вивается, если тромбоз передней нисходящей артерии про-
исходит проксимальнее отхождения первой крупной ветви, а
тромбоз ствола левой коронарной артерии, как правило, не
совместим с жизнью [29].

Вероятно, высокая заболеваемость и смертность от ин-
фаркта миокарда связаны с тем, что проксимальные участ-
ки коронарных артерий расположены в промежутке между
эластическими и мышечными типами артериальной стенки
[33] и уже в раннем возрасте в этих артериальных сегментах
наблюдаются повреждения с ксантомными клетками и
бляшки с липидным ядром [5, 6].

Имеются данные о более высокой встречаемости фиброз-
ных атеросклеротических бляшек в правой коронарной ар-
терии по сравнению с левой коронарной артерией [8].

Интересным представляются данные, что у людей, вне-
запно умерших вне стационара из-за острой коронарной
патологии, чаще наблюдается атеросклеротическое пора-
жение правой коронарной артерии [34]. Это можно объяс-
нить тем, что поражение правой коронарной артерии может
обусловливать повышение риска бради-асистолической
остановки сердца, так как именно правая коронарная арте-
рия кровоснабжает синусовый и атриовентрикулярный
узел проводящей системы сердца. В судебных материалах
отражено, что случаи коронарогенных смертей почти неиз-
менно были внезапными и происходили за пределами
больницы [34].

По данным патологоанатомических исследований, у лю-
дей, умерших от коронарных причин, атеросклеротические
бляшки были распространены не только в коронарных ар-
териях, но также и в других сосудах, что свидетельствует
о влиянии поражения одного сосудистого бассейна на по-
ражение другого. Это особенно четко видно на примере
бедренных артерий и сонных артерий [35]. Описана досто-
верная связь между заболеваниями периферических арте-
рий и коронарной смертью, а также имеются данные, что у
людей, умерших от коронарогенных причин, бляшки с ли-
пидным ядром значительно более распространены во всех
артериях, но в большей степени в сонных артериях [8]. Это
означает, что наличие насыщенных липидами бляшек
обеспечивает высокий риск развития осложнений атеро-
склероза и его мультифокальность [19, 36]. Возможно, что
у некоторых людей, восприимчивых к атеросклерозу, фе-
нотипически обусловлено наличие насыщенных липидами
бляшек.

Таким образом, возникновение, структура и фенотипиче-
ская экспрессия атеросклеротического повреждения могут
иметь отличия в различных сосудистых бассейнах; в данном
обзоре были суммированы его особенности в коронарных
артериях. Лучшее понимание природы и причины этих раз-
личий может оказать помощь в профилактике и лечении
атеросклероза и его осложнений.
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